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L histoire du syndrome de 
detresse respiratoire aigue 
(SDRA) se confond avec celle 
de la reanimation medicale. D. Ash- 
baugh etal. ont decrit pour la premiere 
fois ce syndrome en 1967. 1 Tres tot, 
ce syndrome a ete defini comme un 
oedeme pulmonaire «non cardioge- 
nique » dont I’origine semble liee a une 
augmentation de la permeabilite 
alveolo-capillaire. Depuis, nombre 
d’articles scientifiques ont ete publies 
sur ce sujet. Ils montrent les efforts rea- 
lises pour une meilleure comprehen- 
sion de la physiologie cardio-respira- 
toire et pour developper des nouvelles 
approches therapeutiques concernant 
en particulier la ventilation rneca- 
nique. 2 Malheureusement, les essais 
multicentriques ont montre que la plu- 
part de ces traitements ne permettaient 
pas d’ameliorer le pronostic du SDRA. 
Ce n’est que tres recemment qu’une 
etude portant sur plus de 800 malades 
a montre que le simple reglage du ven- 
tilateur pouvait influencer la mortalite 
du SDRA. 1 Cette etude demontre le 
role determinant des alterations meca- 


Le syndrome de detresse respiratoire aigue correspond a un 
oedeme pulmonaire lesionnel. Ce syndrome essentiellement 
respiratoire, est la manifestation d’une agression dont I’origine est 
soit pulmonaire, soit extrapulmonaire. La ventilation mecanique, 
point cle de la prise en charge, est rendue difficile par des pressions 
elevees liees a ^augmentation des proprietes elastiques des 
poumons dont le volume sain est reduit. La ventilation, par la 
distension des alveoles qu’elle induit, entretient I’inflammation 
pulmonaire. Pour limiter cette distension tout en essayant de 
reouvrir certains territoires pulmonaires, il a ete propose de reduire 
les volumes du ventilateur et d’appliquer une pression positive en 
fin d’expiration. Recemment, une etude dans laquelle plus de 800 
malades ont ete inclus, a montre qu’une approche basee sur ces 
principes simples permettait de reduire significativement la 
mortalite du syndrome de detresse respiratoire aigue. 


niques pulmonaires, a rorigine d’une 
« cascade inflammatoire » dont l’im- 
pact sur les autres organes est plus que 
vraisemblable. Ce syndrome reste une 
preoccupation pour le reanimateur, 
parce qu’il represente une specificite 
au sein d’une specialite toujours en 
evolution. L’ amelioration du pronostic 
des malades atteints de SDRA repre- 
sente un defi pour les equipes de soi- 
gnants. Plus qu’un traitement miracle, 
c’est l’optimisation de la prise en 
charge du patient dans son ensemble 
qui semble etre determinante. 

Definitions 

Le SDRA se caracterise par un oedeme 
pulmonaire lie a un trouble de la per- 
meabilite alveolo-capillaire. Malgre 
une presentation clinique et radiolo- 
gique parfois tres similaire, il se dis- 
tingue de 1’ oedeme aigu pulmonaire 
cardiogenique par l’absence d’aug- 
mentation de la pression hydrostatique 
au niveau de la circulation alveolo- 
capillaire. Les determinants physio- 
pathologiques de ce syndrome susci- 
tent encore aujourd’hui de nombreuses 
interrogations. Neanmoins, on peut 
considerer que cet oedeme lesionnel est 
la manifestation d’un processus inflam- 
matoire dont l’origine est soit pulmo- 
naire soit extrapulmonaire. 

Depuis sa description initiale, les cri- 
teres proposes pour definir le SDRA 
ont ete revus a plusieurs reprises. Trois 
criteres sont constamment retrouves : 
l’hypoxemie (dont le degre et les condi- 
tions de mesure sont variables selon les 
auteurs), la presence d’opacites bila- 
terales sur la radiographie pulmonaire, 
et l’absence d’insuffisance ventricu- 
laire gauche. 

Les signes cliniques du SDRA ne sont 
absolument pas specifiques, et la pre- 
sentation la plus classique est celle 
d’une detresse respiratoire le plus sou- 
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Tableau I 

Facteurs de risque de syndrome 
de detresse respiratoire aigue 

□ Causes d’origine pulmonaire ou directe 

Pneumopathie 

Inhalation de liquide gastrique 
Noyade 

Traumatisme thoracique avec contusion pulmonaire 
Inhalation de fumee ou de gaz toxique 

□ Causes d’origine extrapulmonaire ou indirecte 

Choc septique 
Transfusions multiples 
Pancreatite 
Toxique 

Circulation extracorporelle 
Embolie graisseuse 


vent febrile. La presence d’ une hypoxe- 
mie parfois grave associee a une hypo- 
capnie, et qui n’est que partiellement 
corrigee par P administration d’oxygene 
a fort debit, temoigne de la gravite du 
shunt. Dans ce contexte, l’existence 
d’une situation a risque (facteurs de 
risques) et une evolution aigue sont 2 
criteres tres importants pour le dia- 
gnostic (tableau I). Les signes cliniques 
sont encore plus difficiles a deceler chez 
les malades deja sous ventilation arti- 
ficielle. Bien que souvent tres efficace 
sur la symptomatologie clinique et la 
correction de l’hypoxemie, la ventila- 
tion non invasive doit etre utilisee avec 
une grande prudence et sous une sur- 
veillance tres rapprochee. L’ interruption 
brutale de la ventilation non invasive 
(qui est une modalite de ventilation 
intermittente) peut provoquer une desa- 
turation et un arret cardiaque parfois dif- 
ficilement previsible. Souvent, le dia- 
gnostic de SDRA est retenu apres avoir 
elimine un cedeme cardiogenique et une 
pneumopathie unilaterale. Parfois ce 
n’est qu’apres plusieurs heures d’evo- 
lution que le diagnostic est porte. L’en- 
quete etiologique doit s’efforcer d’eli- 
miner un diagnostic differentiel pour 
lequel un traitement specifique existe. 
Bien que pouvant mimer en tous points 
un SDRA, les pneumopathies aigues a 
eosinophiles, les pneumopathies d’hy- 
persensibilite, les pneumonies organi- 
ses cryptogeniques, le carcinome 
bronchiolo-al veolaire, 1 ’ hemorragie 
alveolaire, une lymphangite carcino- 
mateuse ou le syndrome thoracique aigu 


d’origine drepanocytaire ont une evo- 
lution specifique et necessitent done 
d’etres reconnus. Ce point illustre le fait 
que le SDRA est un syndrome clinique 
qui ne prend pas en compte l’origine 
de l’atteinte respiratoire, meme si les 
causes les plus frequemment retrouvees 
dans les services non chirurgicaux sont 
les pneumopathies infectieuses et les 
etats septiques graves. 

La definition du SDRA est done peu 
precise et ne permet pas la description 
de groupes homogenes de malades. 
C’est une des raisons qui ont motive 
une conference de consensus ameri- 
cano-europeenne dont le rapport a ete 
publie en 1994. 4 En plus des criteres 
deja cites, les experts ont propose de 
distinguer Vacate lung injury* (ALI) 
defini par un rapport Pa0 2 (pression 
partielle en oxygene)/FI0 2 (fraction 
inspiree en oxygene) inferieur a 300 
mmHg, quelle que soit la FI0 2 et la 
pression expiratoire positive (PEP), et 
le SDRA ou le rapport Pa0 2 /FI0 2 doit 
etre inferieur a 200 mmHg (tableau II). 
Cette definition arbitraire, mais aujour- 
d’hui reconnue par tous et largement 
utilisee, a l’avantage d’etre simple et 
facilement utilisable dans le cadre des 
essais cliniques et des etudes epide- 
miologiques. 5 D’un point de vue phy- 
siologique, elle est critiquable princi- 
palement parce que le rapport 


* II n 'existe pas actuellement de termino- 
logiefrangaise reconnue pour cette entite, 
que Von peut traduire par syndrome de 
lesion pulmonaire aigue. 


Pa0 2 /FI0 2 est tres dependant du niveau 
de la pression expiratoire positive uti- 
lise. Ainsi, un malade considere comme 
atteint de SDRA alors qu’il est ven- 
tile avec un faible niveau de PEP peut 
etre classe ALI a un niveau de PEP plus 
eleve. Dans le but d’une description 
physiologique plus precise, Murray et 
al. ont propose un score qui tient 
compte, en plus de l’atteinte radiolo- 
gique et du degre d’hypoxemie, du 
niveau de PEP et de 1’ alteration des pro- 
prietes elastiques du systeme respira- 
toire. 6 Ce score n’est pas facilement 
utilisable a grande echelle en raison 
du caractere « observateur dependant » 
du critere radiologique et des habitudes 
differentes d’une equipe a l’autre 
concernant le reglage de la PEP. 

Epidemiologie et pronostic 

Le SDRA a toujours ete considere par 
les reanimateurs comme une patholo- 
gie grevee d’une mortalite importante. 
Les donnees epidemiologiques dispo- 
nibles doivent cependant etres inter- 
pretees avec prudence en raison de la 
definition parfois differente d’une etude 
a l’autre. Dans une etude multicen- 
trique realisee en France en 1996, 7 % 
de 1’ ensemble des malades admis en 
reanimation sur une periode d’ obser- 
vation de 3 semaines (soit 1 6 % de ceux 
qui etaient ventiles) repondaient a la 
definition de SDRA. 7 Esteban et al. 
dans une etude dont l’objectif etait de 
decrire l’utilisation de la ventilation 
mecanique a travers le monde, ont rap- 
porte une prevalence de 8 % de SDRA 
pour les malades sous ventilation meca- 
nique. 8 La mortalite du SDRA, depuis 
sa description initiale jusqu’a aujour- 
d’hui, varie selon les etudes de 90% a 
moins de 30 %. Le pronostic du SDRA 
est influence par de nombreux facteurs 
epidemiologiques (Page par exemple) 
et etiologiques (par rapport aux SDRA 
post-chirurgicaux, l’origine medicale 
est associee a un pronostic plus 
sombre). 9 De plus, le critere «morta- 
lite » n’est pas univoque, puisque cer- 
tains considerent la mortalite en reani- 
mation, d’autres la mortalite 
hospitaliere ou a 28 j. Des travaux ont 
cependant suggere, en prenant soin 
d’etudier des groupes homogenes de 
malades, que l’optimisation de la prise 
en charge, notamment sur le plan de 
la ventilation, pouvait expliquer l’ame- 


LA REVUE DU PRATICIEN 2003, 53 



SYNDROME DE DETRESSE R E S P I R ATO I R E A I G U E 


Tableau II 

Definitions proposees par les experts 
de la conference consensus americano-europeenne 4 



Debut 

Oxygenation 

Radiographie pulmonaire 

Pression capillaire 
pulmonaire 

ALI 

aigu 

P/F < 300 

Opacites bilaterales 

<18 mmHg ou absence 
d’ evidence clinique 

SDRA 

aigu 

P/F < 200 

Opacites bilaterales 

d’ augmentation des pressions 
dans Poreillette gauche 


ALI : acute lung injury ; SDRA : syndrome de detresse respiratoire aigue ; P/F : rapport Pa02 (pression partielle en oxygene) sur FIO 2 
( fraction inspiree en oxygene ) exprime en mmHg. 


lioration du pronostic observee dans 
certains centres. 10 ' 11 On peut raison- 
nablement retenir que la mortalite des 
patients ventiles pour une raison medi- 
cate et ayant des criteres de SDRA est 
de l’ordre de 30 a 50%. C’est proba- 
blement F amelioration du pronostic qui 
est responsable de Finteret croissant 
porte au devenir a moyen terme. Her- 
ridge et al. ont evalue prospectivement 
revolution a 3, 6 et 12 mois de 109 
patients ayant survecu a un episode de 
SDRA. 12 Cette etude confirme revo- 
lution le plus souvent favorable de la 
fonction respiratoire, puisque les 
epreuves fonctionnelles respiratoires 
de ces malades etaient normalisees a 
6 mois (en dehors d’une reduction 
modeste de la capacite de diffusion de 
l’oxyde de carbone). Aucun patient 
n’avait besoin d’oxygene un an apres 
F episode de SDRA. Par contre, le score 
de qualite de vie etait altere significa- 
tivement en raison d’une faiblesse mus- 
culaire favorisee, entre autres, par l’ad- 
ministration de corticoides. 

Physiopathologie 

Alterations de la mecanique 
respiratoire 

L’ alteration des proprietes mecaniques 
du systeme respiratoire est un pheno- 
mene connu depuis les premieres des- 
criptions du SDRA, et la reduction de 
la compliance faisait meme partie de 
certaines definitions. C’est probable- 
ment parce que les patients atteints de 
SDRA sont, pour la plupart, ventiles 
artificiellement que l’on s’est aperqu 
tres vite que les pressions mesurees 
dans les voies aeriennes etaient parti- 
culierement elevees. 


Au cours du SDRA, c’est essentielle- 
rnent la reduction de la compliance (qui 
correspond a une augmentation des 
forces de retraction elastique) qui est 
responsable de F augmentation des 
pressions. Chez le sujet sain, la relation 
pression-volume (dont la pente repre- 
sente la compliance), qui peut etre enre- 
gistree au cours d’une epreuve fonc- 
tionnelle respiratoire, est lineaire 
jusqu’a un certain volume (proche de 
la capacite pulmonaire totale) a partir 
duquel la compliance diminue. 

Au cours du SDRA la relation pression- 
volume presente des modifications qui 
dependent du stade evolutif de la mala- 
die. Son aspect classiquement decrit a 
la phase aigue est celui d’une courbe 
sigmolde sur laquelle on distingue un 
point d’inflexion inferieur et un point 
d' inflexion superieur delimitant un seg- 
ment ou la compliance (pente de la 


courbe) est lineaire (fig. 1). Par rapport 
a l’aspect considere comme normal, 
l’ensemble de la courbe est «horizon- 
talise » temoignant de la baisse de com- 
pliance (equivalent a une augmentation 
des proprietes elastiques). 13 En pra- 
tique, cela se traduit par une pression 
dans les voies aeriennes plus impor- 
tante pour un meme volume insuffle. 
Le point d’inflexion inferieur repre- 
sente une zone de pression a partir de 
laquelle le volume pulmonaire aug- 
mente plus rapidement. On peut ima- 
giner que ce point traduit une pression 
critique d’ouverture en dessous de 
laquelle le poumon a tendance a se col- 
laber. 14 

On considere aujourd’hui que le point 
d’inflexion superieur represente plu- 
tot la fin du recrutement qui s’opere 
principalement dans la partie lineaire 
de la courbe. 15 Cette interpretation de 



Q 

Courbe pression volume d’un malade atteint de syndrome de detresse respiratoire 
aigue (SDRA). Cette figure illustre Vaspect sigmoidal de la courbe pression volume 
classiquement decrit a la phase aigue du SDRA. 
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Coupe de tomodensitometrie thoracique d ’un malade 
atteint de syndrome de detresse respiratoire aigtie. 
Cette coupe illustre la repartition tres inhomogene des 
condensations pulmonaires qui predominent dans les 
parties declives. 


la courbe est certainement un peu sim- 
pliste, mais neanmoins la courbe pres- 
sion- volume est un outil physiologique 
qui reste tres utilise et qui a largement 
contribue a la comprehension des alte- 
rations de la mecanique respiratoire. 
Les etudes tomodensitometriques de 
malades atteints de SDRA montrent 
que le poumon accessible a la venti- 
lation est extremement reduit (fig. 2). 16 
Ce concept de « poumon de bebe » est 
tres important. II explique en partie les 
anomalies de la relation pression- 
volume qui explore, non pas le poumon 
malade, mais le poumon « ouvert » dont 
le volume est significativement reduit. 
C’est essentiellement a cause de ce syn- 
drome restrictif que la compliance est 
abaissee. Les etudes tomodensitome- 
triques ont aussi montre que les 
condensations pulmonaires etaient 
reparties preferentiellement dans les 
zones dorsales declives. 17 Ainsi, si la 
radiographie du SDRA est globalement 
« blanche », la distribution des lesions 
est loin d’etre homogene. Le poumon 
cedemateux est lourd, et le poids de 
cet cedeme contribue au collapsus des 
zones declives dorsales, particuliere- 
ment difticiles a rouvrir. La difficult^ 
de la ventilation est done de « recruter » 
les alveoles qu’il est possible de rou- 
vrir sous l’effet d’une pression main- 
tenue elevee (PEP), tout en minimisant 
le risque de distension des zones saines 
(reduction du volume courant). Cette 
approche a ete montree, chez l’homme. 


comme responsable 
d’une reduction de la pro- 
duction locale de media- 
teurs de l’inflamma- 
tion. 18 Le recrutement 
induit par la PEP a pu etre 
quantifie par V analyse de 
la courbe pression- volume 
et par la tomodensitome- 
trie (fig. 3). 

Processus cellulaires 

Dans sa phase initiate, le 
SDRA est caracterise par 
un cedeme interstitiel 
riche en proteines qui est 
principalement lie a l’at- 
teinte structural de la 
membrane alveolo-capil- 
laire. 19 Le poumon pre- 
sente des capacites de 
resorption epitheliales et 
lymphatiques qui lui permettent de 
contrecarrer cette surcharge liqui- 
dienne. L’atteinte structurelle des mem- 
branes basales et epitheliales alveo- 
laires est associee a un afflux de 
polynucleaires neutrophiles dans l’es- 
pace alveolaire. Par ailleurs, le surfac- 
tant qui constitue un film tensioactif a 
la surface des alveoles (le surfactant 


diminue la tension de surface alveo- 
laire) est altere qualitativement mais 
aussi quantitativement. La reaction qui 
s’ensuit semble dependre de la cascade 
inflammatoire et du recrutement cel- 
lulaire. Elle se caracterise par f appa- 
rition des le deuxieme jour de mem- 
branes hyalines au sein des espaces 
alveolaires. 

Tres rapidement apres f agression ini- 
tiale, debute une phase dite fibropro- 
liferative. Les taux importants de TNFa 
sont responsables d’un afflux massif de 
fibroblastes capables de synthetiser les 
principaux composants matriciels. Un 
equilibre est necessaire entre ces phe- 
nomenes de reparations et f agression 
pulmonaire qui peut (v. infra) se peren- 
niser si la ventilation entraine un stress 
alveolaire supplemental. L’ cedeme 
present a la phase initiale peut, dans 
certains cas, laisser place a un exces 
de tissus fait principalement de colla- 
gene, en partie responsable des alte- 
rations structurelles observees quand 
1’evolution se fait vers la fibrose. C’est 
en partie a cause de ces donnees phy- 
siopathologiques que le surfactant a ete 
propose comme therapeutique au cours 
du SDRA. En plus de ces proprietes 
tensioactives indispensables a la sta- 



B 

Courbes pression volume avec et sans PEP d’un malade atteint de SDRA. 

PEP : pression expiratoire positive ; Vrec : volume recrute. 

Cette figure illustre comment est calcule le recrutement (Vrec) induit par la PEP. La 
courbe enregistree avec PEP est deplacee vers le haut, ce qui signifie que pour une pres- 
sion donnee (15 cmH 2 0 pour cet exemple) le volume pulmonaire est plus important 
quand le malade est ventile avec une PEP que sans PEP. Ce phenomene est lie a I’ou- 
verture de territoires pulmonaires atelectasies (d’apres ref n" 15). 
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Pneumopathies communautaires: criteres de gravite 


L es pneumopathies commu- 
nautaires (que Ton oppose aux 
pneumopathies acquises a I'hopi- 
tal) representent la I cause de 
mortalite d'origine infectieuse et la 
5 e cause de mortalite globale. La 
gravite de cette pathologie est 
avant tout liee au «terrain ». L’ad- 
mission en reanimation permet de 
mettre en place une assistance ven- 
tilatoire quand elle est necessaire, 
mais le plus souvent c’est la sur- 
veillance en raison du risque d'ag- 
gravation qui motive le transfert. 
Certains auteurs ont decrit des fac- 
teurs de risque permettant de pre- 
dire une evolution compliquee. 
Des recommandations ont ete 
publiees. 2 D'unefaqon generate ces 
scores (v. tableau) tiennent compte 
de la gravite liee au terrain, des 
signes d'insuffisance respiratoire 
aigue, et des defaillances extra- 
respiratoires. 3 4 Chez les patients en 
reanimation, la mortalite peut 
atteindre 30%. Le pronostic 
depend alors du patient (age supe- 
rieur a 60 ans, maladie sous-jacente 
possiblement fatale), de la gravite 
initiale (score de gravite, choc, bac- 
teriemie, leucopenie, hypoxemie), 
du germe en cause (pneumo- 
coque, enterobacteries), de revo- 
lution radiologique, et de la pre- 
sence de complications propres a 
la reanimation (en particuliernoso- 
comiales). 1 Ces scores sont a 
considerer comme des outils epi- 
demiologiques, mais ils ne per- 
mettent pas de decider indivi- 
duellement de la demarche 
therapeutique. Ils montrent ega- 
lement que le pronostic des 
malades admis en reanimation 
depend etroitement des compli- 


cations evolutives qui doivent etres 
evitees au maximum, 5 La ventila- 
tion non invasive permettrait 
d'eviter un certain nombre d'in- 
tubations et ainsi d'ameliorer le 
pronostic. 6 II est cependant impor- 
tant de garder a I’esprit que cer- 
taines pneumopathies commu- 
nautaires graves peuvent 
rapidement evoluer vers le syn- 
drome de detresse respiratoire 
aigue (SDRA), et que le rapport du 
benefice au risque de la ventila- 
tion non invasive doit etre raison- 
nablement evalue. 
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Tableau 

Score de Fine 


Criteres 

Points 

□ Age 

Homme 

age 

Femme 

age - 10 

Vie en communaute 

+ 10 

□ Antecedents 


Neoplasie 

+ 30 

Pathologie hepatique 

+ 20 

Insuffisance cardiaque 

+ 10 

Pathologie neurologique 

+ 10 

Pathologie renale 

+ 10 

□ Examen clinique 


Trouble de la conscience 

+ 20 

Polypnee > 30/min 

+ 20 

Pression arterielle systolique < 90 mmHg 

+ 20 

Temperature > 40 ou < 35 °C 

+ 20 

Pouls > 125/min 

+ 10 

□ Examens paracliniques 


pH < 7,35 

+ 30 

Uree > 0,3 g/L 

+ 20 

Natremie <130 mmol/L 

+ 20 

Glycemie > 2,5 g/L 

+ 10 

Hematocrite < 30 % 

+ 10 

Pa0 2 < 60 mmHg 

+ 10 

Epanchement pleural 

+ 10 


Score 

Classe 

Mortalite % 

Pas de critere 

I 

0,1 

<70 

II 

0,6 

71-91 

III 

2,8 

91-130 

IV 

8,2 

> 130 

V 

29,2 
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bilite alveolaire, l’idee etait d’essayer 
d’arreter tres tot cette reaction cellu- 
laire responsable de la phase fibropro- 
liferative. Les corticoi'des proposes 
aussi a la phase precoce semblent plus 
efficaces s’ils sont administres plus tard 
chez des patients ayant des signes en 
rapport avec une reparation excessive 
et fibrosante. 

Le plus souvent, 1’ evolution se fait vers 
la guerison ad integrum. 

Ventilation mecanique 

L’objectif de la ventilation mecanique 
des malades ayant un SDRA a beau- 
coup evolue, mais il reste encore 
controverse. Initialement, le but etait 
de normaliser les gaz du sang. L’ ap- 
plication d’une PEP associee a l’aug- 
mentation de la fraction inspiree en 
oxygene permettait de corriger, au 
moins en partie, l’hypoxemie. L' utili- 
sation de volumes courants eleves de 
l’ordre de 12 a 15 mL/kg etait neces- 
saire pour maintenir la PaCCL a des 
valeurs proches de la normale. 

Effets deleteres de la ventilation 

La ventilation du SDRA, reputee dif- 
ficile en raison des pressions souvent 
elevees, a longtemps ete associee a des 
anomalies appelees barotraumatismes, 
qui se presentent en general sous forme 
de pneumothorax tres mal tolere 
(fig. 4). Des modeles animaux ont mon- 
tre que les alterations liees aux fortes 
pressions et volumes utilises pouvaient 
se manifester autrement que par la pre- 
sence d’air extra-alveolaire. 20 En effet, 
la distension des alveoles peut etre res- 
ponsable de lesions au niveau de la 
membrane alveolo-capillaire, generant 
ainsi un cedeme pulmonaire de type 
lesionnel. Une production locale de 
mediateurs de l’inflammation fait suite 
a cette agression. La ventilation elle- 
meme pourrait done aggraver ou peren- 
niser les lesions pulmonaires, en par- 
ticulier quand les volumes regies sur le 
ventilateur sont trop importants. 20 

Reglages de la ventilation 

Les priorites de la ventilation devaient 
done etre revues : la necessite de nor- 
maliser la ventilation alveolaire doit 
passer au second plan par rapport aux 
risques engendres par la surdistension. 
L’hypothese qu’une partie de la mor- 
talite observee dans le cadre de la ven- 


tilation du SDRA pourrait etre reduite 
par la reduction des volumes et des 
pressions utilisees, s’est developpee. 
Reduire les volumes delivres condui- 
sait necessairement a accepter des 
niveaux d’hypercapnie assez impor- 
tants, ce qui a amene le concept « d’hy- 
percapnie permissive*. 21 Plusieurs 
essais cliniques ont done ete conduits 
afin d’evaluer l’impact d’une reduction 
de la ventilation (du volume courant en 
particulier) sur la mortalite de ce syn- 
drome. 22-25 On a pu ainsi demontrer 
qu’une amelioration significative de 
la mortalite pouvait etre obtenue par 
simple modification des reglages (en 
1’ occurrence une reduction des 
volumes et des pressions) du ventila- 
teur. 3 II s’agit du premier aboutisse- 
ment apres plus de 30 annees de 
recherche sur le sujet. Pour la pratique, 
on retiendra que le volume courant peut 
etre aisement reduit jusqu’a 6 mL/kg 
afin de maintenir la pression tele-ins- 
piratoire en dessous de 35 cmLLO 
(cette pression, appelee pression de pla- 
teau, reflete la distension de fin d’ins- 
piration). Si la PaCXL est responsable 
d’une acidose trop importante, il est 
possible d’ augmenter la frequence res- 
piratoire jusqu’a 35 insufflations par 
minute. 

Le reglage de la PEP est aussi fonda- 
mental, mais neanmoins son niveau 


optimal reste discute. 26 Le role bene- 
fique qu’elle exerce sur 1’ oxygenation, 
par un effet de recrutement pulmonaire 
et d’homogeneisation de la ventilation, 
est reconnu. Pour certains, la PEP exer- 
cerait un effet protecteur en evitant des 
phenomenes d’ouvertures-reouvertures 
cycliques alveolaires. Bien que suggere 
par des travaux experimentaux et cli- 
niques, cet effet reste controverse. Plu- 
sieurs etudes sont en cours, afin de 
savoir s’il faut associer a la limitation 
de pression de plateau une PEP ele- 
vee visant a maximiser le recrutement 
alveolaire, ou une PEP plus faible pri- 
vilegiant ainsi la distension minimale. 


Classiquement, les malades soumis a 
la ventilation mecanique sont mainte- 
nus allonges en decubitus dorsal. Dans 
cette position, la sedation (le plus sou- 
vent necessaire au moins a la phase 
aigue), les fractions inspirees en oxy- 
gene frequemment elevees, l’utilisation 
de volumes courants reduits, sont autant 
de facteurs qui concourent a «dere- 
cruter» le peu de parenchyme pulmo- 
naire encore accessible a la ventilation. 
Malgre la PEP, le poumon de SDRA 
tend a se refermer sur lui-meme en rai- 
son des forces de retraction elastiques 
et du poids de l’cedeme sus-jacent. Pour 
limiter ce phenomene, il a ete propose 



revolution dim syndrome de detresse respiratoire aigue. 


Positionnement du malade 
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SYNDROME DE DETRESSE R E S P I R ATO I R E A I G U E 


Syndrome thoracique aigu des patients drepanocytaires adultes 


L es complications aigues pulmonaires, regrou- 
pees sous le terme de syndrome thoracique 
aigu, representent une cause majeure d’hospi- 
talisation et de deces chez les patients drepa- 
nocytaires. C’est done une urgence diagnostique 
et therapeutique a ne pas meconnaftre. II sur- 
vient plus volontiers chez des patients porteurs 
d’une drepanocytose homozygote SS, avec une 
evolution grave, mais il peut survenir aussi chez 
des patients porteurs dune drepanocytose 
heterozygote composite (S/C ou S/p-thalasse- 
mie) non ou peu symptomatiques. 

Le syndrome thoracique aigu est defini par la 
survenue de symptomes fonctionnels (douleur; 
dyspnee, toux) et d’un nouvel infiltrat radiolo- 
gique pulmonaire, associes le plus souvent a 
de la fievre. A I'examen dinique, des rales cre- 
pitants sont pergus dans I cassur2,ainsiqu'une 
matite a la percussion. Le syndrome thoracique 
aigu s’accompagne le plus souvent d'une crise 
douloureuse drepanocytaire qui precede les 
symptomes respiratoires dans pres de 50 % des 
cas. Cette evolution en 2 temps de la sympto- 


matologie necessite une surveillance dinique 
reguliere des patients hospitalises pour crise 
vaso-occlusive. L'atteinte radiologique est plutot 
multilobaire.associee dans un tiers des cas a une 
atteinte pleurale. Au cours du syndrome tho- 
racique aigu, une baisse de I'hemoglobine et une 
augmentation des globules blancs sont obser- 
ves. Chez pres de 50 % des patients, I'hypoxie 
est inferieure a 60 mmHg et souvent associee 
a une hypercapnie. devolution peut se faire 
non seulement vers I’installation d'une insuffi- 
sance respiratoire aigue avec necessite d'une 
ventilation artificielle, mais peutaboutirau deces 
du patient dans 5 a 1 0 % des cas. Les causes 
du syndrome thoracique sont multiples 
(v. tableau) avec 3 causes predominates par 
leur frequence: infections bacteriennes, embo- 
lie lipidique par mobilisation intravasculaire de 
graisses de la moelle osseuse apres infarctus, 
et hypoventilation alveolaire. 

Le traitement est en fait celui d'une crise dou- 
loureuse, associe a une antibiotherapie syste- 
matique. En effet, en /absence d'etude, une anti- 


biotherapie visant au moins les germes intra- 
cellulaires et le pneumocoque est fortement 
recommandee en cas de syndrome thoracique 
aigu. L'hydratation est preferentiellement prati- 
quee par voie intraveineuse. L'oxygenation est 
tres couramment utilisee pour ces patients, car 
I'hypoxie est connue pour dedencher la falci- 
formation des globules rouges. Le traitement 
antalgique debate par la prescription d'antal- 
giques de classe I, mais /escalade therapeutique 
doit etre rapide pour soulager le patient. L’usage 
de morphiniques est done tres rapide, avec 
une predilection pour une titration intraveineuse 
initiate, puis une dose d'entretien en surveillant 
/apparition d'une eventuelle hypoventilation 
indurte par les opiaces. Dans les formes graves, 
une transfusion (ou une exsanguino-transfusion 
partielle) peut ameliorer /oxygenation et rac- 
courcir le degre d’evolution. L'indication est 
variable selon les equipes, mais elle parart indis- 
cutable dans les situations suivantes : I . patient 
en insuffisance respiratoire aigue a I'arrivee ou 
evoluant rapidement vers /insuffisance respira- 
toire aigue ; 2. persistance de la symptomato- 
logie ou aggravation des symptomes apres 
3 jours d'evolution ; 3. femme enceinte ou en 
periode post-partum immediat. 

Le but est de ramener le patient a son faux d’he- 
moglobine de base, soit en le transfusant sim- 
plement soit en effectuant un echange trans- 
fusionnel. Les autres trartements (support 
ventilatoire, anti-inflammatoires, agents vaso- 
dilatateurs) n'ont pas ete suffisamment evalues 
pour etre prescrits systematiquement Enfin, un 
traitement preventif du syndrome thoracique 
aigu parspirometrie ineftative peut etre propose 
lorsque les patients sont hospitalises pour crise 
douloureuse drepanocytaire, dans les suites de 
chirurgie abdominale ou la periode post-par- 
tum. 


Tableau 

Etiologie des syndromes thoraciques aigus chez les patients 
drepanocytaires adultes. 

Les causes les plus frequentes sont inscrites en bleu 


□ Infections 

Streptococcus pneumonia? 

Chlamydias pneumoniae 

Mycoplasme pneumoniae 

Virus 

□ Hypoventilation alveolaire 

Infarctus osseux thoracique 


Chirurgie abdominale 


Affection hepatobiliaire 


Morphiniques 

□ Occlusion vasculaire 

Embolie graisseuse 


Embolie cruorique 


Thrombose in situ 


Bernard Maitre, service de pneumologie, Hopital intercommunal et Hopital Henri Mondor, 94010 Creteil Cedex 
bernard.maitre@hmn.ap-hop-paris.fr 


d’altemer le decubitus dorsal avec des 
seances de decubitus ventral. II a en 
effet ete montre que le decubitus ven- 
tral permettait d’ ameliorer parfois dura- 
blement les parametres d’oxygenation 
de certains malades. II semble que cette 
position permette une repartition plus 
homogene de la ventilation (recrute- 
ment des zones dorsales). Le benefice 
de cette technique, parfois difficile a 


rnettre en place en routine dinique, 
reste incertain quant a la mortalite. 27 Le 
derecrutement peut aussi etre effica- 
cement prevenu par 1’ application perio- 
dique de «soupirs» (insufflation d'un 
volume plus important). 28 Les moda- 
lites exactes (frequence, volume) res- 
tent a definir. De meme, le benefice de 
cette approche sur 1’evolution du SDRA 
n’a pas ete etudie. 29 


Autres traitements 

A cote du traitement causal qui ne doit 
pas etre neglige, de nombreux traite- 
ments medicamenteux ont ete propo- 
ses. Aucune etude ne permet aujour- 
d’hui d’en recommander Lutilisation 
systematique. 

Les corticoi'des ne semblent pas effi- 
caces a la phase aigue, mais a la phase 
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plus tardive, un benefice sur la morta- 
lite a ete suggere par une etude pros- 
pective randomisee. 30 Des etudes com- 
plementaires portant sur un plus grand 
nombre de malades sont necessaires 
pour confirmer ces resultats encoura- 
geants. En pratique, rutilisation des 
corticoides pose la question de savoir 
quels malades (et a quel moment) peu- 
vent beneficier de ce traitement. 

Conclusion 

Le SDRA est une affection complexe 
dont le pronostic semble s’etre ame- 
liore. De nombreuses etudes physio- 
logiques ont permis de mieux com- 
prendre les mecanismes impliques 
dans ce syndrome. Alors que les trai- 
tements proposes jusqu’a maintenant 
ne s’etaient pas montres capables d’en 
modifier 1’ evolution, recemment une 
strategie ventilatoire fondee sur des 
principes de reglage tres simples, 
visant a limiter principalement les 
volumes et les pressions delivres, a 
permis de reduire significativement la 
mortalite. 3 ■ 
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Summary 

Acute respiratory distress syndrome 

Jean-Christophe Richard 

Acute respiratory distress syndrome (ARDS) 
is a non cardiogenic pulmonary edema that 
results from several pulmonary or extrapul- 
monary insults. ARDS respiratory manifes- 
tations, in fact, represent the expression of 
a complex and diffuse inflammatory process 
involving other organs. Mechanical venti- 
lation is considered to be a cornerstone of 
treatment. Alterations in respiratory mecha- 
nic (decrease in compliance) mainly due to 
the reduction in non-atelectasis lung volume, 
are responsible for the high airway pressure 
observed during mechanical ventilation. 
Since mechanical ventilation, itself, could 
promote lung injury, a ventilatory strategy 
combining both, low volumes to limit dis- 
tension and positive end expiratory pressure 
to recruit atelectasis may be beneficial. This 
hypothesis has been recently confirmed in 
a study involving more than 800 patients, 
demonstrating that a simple ventilatory stra- 
tegy based on recent physiological know- 
ledge may affect ARDS outcome. 
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